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Вступ. Живий організм існує в постійній дина-
мічній рівновазі з навколишнім середовищем. Ре-
човини, які викликають порушення цієї рівноваги 
- гомотоксини - всі ендогенні та екзогенні токси-
ни, ушкоджувальна дія яких досягає результату 
при порушенні п 'яти взаємопов'язаних підсистем 
захисту Рекевега: 1) ретикулоендотеліальної, 2) 
ендокринної, 3) нервоворефлекторного механіз-
му, 4) печінки, 5) сполучної тканини. За ступенем 
тяжкості розрізняють шість стадій гомотоксикозу: 
1) екскреції, 2) реакції, 3) депозиції, 4) імпрегнації 
і просякання, 5) дегенерації і переродження, 6) 
новоутворень [6]. З іншого боку, розлитий жовч-
ний перитоніт характеризується істотним ендоток-
сикозом, порушенням функції внутрішніх органів, 
що представляє собою метаболічну стадію шоку із 
синдромом поліорганної недостатності 10, 12, 
13, 14]. Водночас, залишається не вивченим пи-
тання, якій стадії розвитку гомотоксикозу за Реке-
вегом відповідає розлитий жовчний перитоніт за-
лежно від дози введення жовчі. 
М е т а роботи. З 'ясувати роль інтоксикації у па-
тогенезі розлитого жовчного перитоніту з ураху-
ванням стадій розвитку гомотоксикозу за Рекеве-
гом залежно від дози введення жовчі. 
Матеріали та методи. Досліди проведено на 
60 білих нелінійних щурах-сампях масою 0 Д6-0,18 
кг. Експериментальне моделювання жовчного пе-
ритоніту проводили шляхом введення в очеревин-
ну порожнину стерильної жовчі по запропонованій 
нами методиці в дозах: 0,25; 0,5; 0,75 і 1,25 
мл/ЮОг маси тіла з проведенням дослідження на З 
добу розвитку патологічного процесу [1 ,3 , 5]. 
Показники необмеженого протеолізу в плазмі 
крові та сечі оцінювали за лізисом азоальбуміну, 
азоказеїну, азоколагену [2]. Ступінь розвитку інто-
ксикаційного синдрому вивчали за концентрацією 
молекул середньої маси у плазмі крові [3]. У внут-
рішніх органах визначали активності ферментів 
антиоксидантного захисту: супероксиддисмутази, 
каталази, глютатіонпероксидази [2], білок за мето-
дом Лоурі [11]. 
Статистичну обробку даних проводили за до-
помогою комп'ютерних програм "8іаІ§гайсз" та 
"Ехеї 7.0". 
Результати дослідження та їх обговорення. 
Результати дослідження показали, що на 3 добу 
після введення експериментальним тваринам в 
очеревинну порожнину стерильної жовчі в зрос-
таючих дозах, від 0,25 до т м-гли. тіла 
спостерігалося збільшення концентрації молекул 
середньої маси, протеолітичної активності за азо-
альбуміном, азоказеїном, азоколагеном у плазмі 
крові (рис. 1), що вказувало на розвиток інтокси-
каційного синдрому. Зростання лізису азоальбумі-
ну, азоказеїну та азоколагену сечі пояснюється 
розвитком першої стадії екскреції гомотоксикозу 
за Рекевегом. Про те, що інтоксикаційний синдром 
не зупиняється на рівні першої стадії, але охоп-
лює й другу фазу гомотоксикозу, свідчить розви-
ток запального процесу в очеревинній порожнині 
за умов розлитого жовчного перитоніту [3]. Сту-
пінь розвитку інтоксикаційного синдрому не зупи-
няється також на перших двох стадіях, а роспов-
сюджується на третю стадію депозит і і четверту 
імпрегнації та просякання, свідченням цього є дані 
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про накопичення білірубіну в ділянці біляміхуро-
вого інфільтрату, який відповідає III А ступеню 
тяжкості перебігу жовчного перитоніту в хворих 
[3], що утруднено наглядно представити в експе-
рименті через відсутність жовчного міхура в білих 
щурів. 
Молекули середньої 
маси (Е520/мл) 
плазма крові 
Лізис азоапьбуміну 
(Е440/мл/год) 
плазма крові 
Лізис азоказеїну 
(Е440/мл/год) 
плазма крові 
10 
9 
я 
• к 
о 
7 
Н0 : 25 6 
В0,5 5 
820,75 4 
В1,25 3 о £ 
0 
Лізис азоколагену 
(Е440/МЛ/год) 
плазма крові 
Лізис азоальбуміну сечі 
(Е440/мл/год) 
Лізис азоказеїну сечії 
(Е440/МЛ/год) 1 
Лізис азоколагену сечі І 
(Е440/мл/год) 
Рис. 1. Показники інтоксикації на третю добу після введення в очеревинну порожнину білим щурам 
стерильної жовчі. К - контроль; 0,25; 0,5; 0,75; 1,25 - третя доба після введення в очеревинну порожнину 
стерильної жовчі в дозах 0,25 мл/100 г маси тіла; 0,5 мл/100 г маси тіла; 0,75 мл/100 г маси тіла; 1,25 
мл/100 г маси тіла відповідно. 
Вірогідність різниць відзначено порівняно до контролю: 
*- р < 0,05; **- р < 0,02;*** - р < 0,01; **** - р < 0,001 
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Рис. 2. Активність ферментів антиоксидантного захисту у внутрішніх органах на третю добу після 
введення в очеревинну порожнину білим щурам стерильної жовчі. К - контроль; 0,25; 0,5; 0,75; 1.25 -
третя доба після введення в очеревинну порожнину стерильної жовчі в дозах 0,25 мл/100 г маси тіла; 0,5 
мл/100 г маси тіла; 0,75 мл/100 г маси тіла; 1,25 мл/100 г маси тіла відповідно. Вірогідність різниць від-
значено: - порівняно до контролю *- р < 0,05; **- р < 0,02; 
*** — р<0,01; **** - р <0,003 
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Ферменти антиоксидантного захисту за цих 
умов реагували наступним чином. Активність су-
пероксиддисмуази зазнавала зниження в кірковій 
речовині нирок, тонкій і товстій кишці, печінці, 
загальній жовчній протоці (рис. 2) У нирковому 
сосочку виявлено зниження активності каталази. 
Глютатіонпероксидаза зазнавала гальмування в 
печінці, тонкій та товстій кишці. Найбільш істот-
ними зміни щодо активності вивчених ферментів 
були характерні для дози введеної жовчі 1,25 
мл/100 г маси тіла. 
Введення жовчі в очеревинну порожнину при-
зводило до ушкодження стінки кишечнику, особ-
ливо за рахунок впливу гідрофобних жовчних кис-
лот [7]. Це сприяло розвитку дисбактеріозу в про-
світі тонкої і товстої кишки [4] та надмірному над-
ходженню жовчних кислот, ендотоксину в пор-
тальну вену. Під впливом ушкоджувальної дії гід-
рофобних жовчних кислот та ендотоксину на гепа-
тицити [8] мала місце транслокація жовчних кис-
лот та ендотоксину в кров, які активували процеси 
необмеженого протеолізу з розвитком реакцій 
ушкодження клітин внутрішніх органів із руйну-
ванням ферментів антиоксидантного захисту: су-
пероксиддисмутази, каталази, глютатіонперокси-
дази, які зазвичай є досить стійкими до ушкоджу-
вальних впливів. Такі зміни можна розцінювати як 
розвиток п'ятої стадії гомотоксикозу за Рекевегом 
- стадії дегенерації чи переродження, коли має 
місце руйнування внутрішньоклітинних структур, 
зокрема ферментів [6], особливо при дозі 1,25 
мл/100 г маси тіла. У погіршенні перебігу інтокси-
каційного синдрому істотна роль належить також 
ЛІТЕРАТУРА 
процесу трансформації гомотоксинів у ретоксини 
(тобто гомотоксини, що не зазнали інактивації). 
Цьому процесу сприяє одночасний вплив на орга-
нізм декількох гомотоксинів, які мають місце за 
умов розлитого жовчного перитоніту. Зокрема це 
поєднана дія гідрофобних жовчних кислот та ен-
дотоксину грамнегативної мікрофлори, який утво-
рюється в кишечнику в результаті розвитку дисба-
ктеріозу з подальшим його надходженням у кров у 
результаті формування синдрому транслокації [4]. 
Це підтверджено зростанням у жовчі кількості 
мікроорганізмів: Е. соїі - 7,58+0,39 1§ Куо/мл, 8. 
їаесаііз- 7,49+0,39 1§ Куо/мл, В. &а§і1із- 5,47+0,39 
1§ Куо/мл, Р.пі§ег- 5,07+0,39 1§ Куо/мл [3]. 
Висновки. 1.Перебіг експериментального жов-
чного перитоніту через 72 год після введення в 
очеревинну порожнину зростаючих доз стерильної 
жовчі супроводжується розвитком п'ятої стадії 
гомотоксикозу за Рекевегом з формуванням тяж-
кого інтоксикаційного синдрому, ушкодженням 
ферментів антиоксидантного захисту у внутрішніх 
органах, що пояснюється патогенним впливом 
гідрофобних жовчних кислот і ендотоксину як 
наслідку дисбактеріозу кишечника та транслокації 
патогенів у кров. 
2. У погіршенні перебігу експериментального 
жовчного перитоніту істотна роль належить про-
цесу трансформації гомотоксинів у ретоксини. 
Обгрунтованою є перспектива подальших до-
сліджень щодо з'ясування нових механізмів розви-
тку гомотоксикозу за умов формування розлитого 
жовчного перитоніту. 
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Вступ. Актуальність розвитку імунології як на-
уки вказана багатьма вченими [6, 7]. Особливо це 
питання є актуальним у наш час, коли погіршення, 
екологічних умов викликає збільшення наванта-
ження на імунну систему організму здорової лю-
дини, яке з часом може призвести до порушення 
будови та функції органів імунної системи, як пер-
винних, так і вторинних. 
Серед вторинних органів імунної системи важ-
ливу роль у формуванні імунної відповіді відіграє 
селезінка, яка є єдиною лімфоїдною структурою, 
розташованою по ходу судинної системи, де утво-
рюються антітіла до антигенів, що є у кровонос-
ному руслі [3, 4, 6]. Будові селезінки та її функції 
присвячено немало наукових публікацій [1, 2, З, 
5], в яких дана характеристика білої пульпи селе-
зінки дорослої людини та тварин. Однак залиша-
ються не висвітленими питання особливостей вза-
ємоспіввідношення структурних компонентів чер-
воної та білої пульпи селезінки в динаміці постна-
тального онтогенезу, не до кінця вивчене питання 
структурної організації білої пульпи селезінки у 
віковому аспекті. 
Метою нашої роботи було вивчення співвід-
ношення червоної та білої пульпи селезінки безпо-
родних білих щурів-самців різних вікових груп та 
структурних компонентів функціональних ділянок 
селезінки у нормі. 
Матеріали та методи. Об'єктом дослідження 
була селезінка 28 безпородних білих щурів-самців, 
розподілених на три групи (8 - статевонезрілих, 12 
- статевозрілих і 8 - «старих»). Забір матеріалу 
проводили після декапітації щурів під ефірним 
наркозом. Матеріал фіксували у 10-відсотковому 
розчині нейтрального формаліну, зневоднювали у 
спиртах різної концентрації і заливали у парафін. 
Із парафінових блоків виготовляли гістологічні 
препарати, які фарбували гематоксилін-еозином і 
азур-ІІ-еозином. 
Дослідження здійснено методами світлової мі-
кроскопії та морфометрії. За допомогою метода 
Стефанова С.Б., визначали відносні площі черво-
ної та білої пульпи селезінки та їх структурних 
компонентів, а також співвідношення білої та чер-
воної пульпи селезінки. 
Результати досліджень та їх обговорення. 
Було встановлено, що у всіх вікових групах селе-
зінка має видовжену форму і розташована вздовж 
великої кривини шлунка. Зовні селезінка вкрита 
фіброзною капсулою, від якої в середину органа 
відходять добре виражені сполучнотканинні тра-
бекули. Вздовж трабекул проходять трабекулярні 
артерії та вени. Біла пульпа селезінки представле-
на лімфоїдними фолікулами та скопиченням лім-
фоцитів, які у вигляді муфт охоплюють артерії 
білої пульпи. Червона пульпа - це скупчення фор-
мених елементів крові, які містяться в оточенні 
ретикулярних клітин, або в системі судинних си-
нусів селезінки. Співвідношення між ними у щурів 
різних вікових груп вказано на рисунку 1. 
Показники відносної площі червоної пульпи 
селезінки у щурів різних вікових груп є більшими 
у порівнянні з білою пульпою і становлять: у ста-
тевонезрілих щурів - 83.55+1,40%, у статевозрілих 
щурів - 79,69^1,44%, у «старих» щурів -
81,12±1,29%. Показники відносної площі білої 
пульпи селезінки становлять відповідно: у стате-
вонезрілих щурів — 16,45±0,48%, у статевозрілих 
щурів - 18,84±0,36%, у «старих» щурів -
18,88-0,42%. Отже, аналізуючи співвідношення 
між червоною та білою пульпою селезінки, можна 
дійти висновку, що з віком червона пульпа селезі-
нки по відношенню до відносної шіощі білої пуль-
пи дещо зменшується у статевозрілих щурів. 
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